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 ﺧﻼﺻﻪ
 ﻣﺮدان ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﭼﻬﻞ ﺳﺎل ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ و ﻫﺮ ﺳﺎل ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺮگ ﻫﺎ در ﺗﺮﯾﻦ ﺳﺮﻃﺎنﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮﻣﺎی ﭘﺮوﺳﺘﺎت، از ﻣﻌﻤﻮل 
ﻓﺎﮐﺘﻮر ﮐﻨﺘﺮل ﮐﻨﻨﺪه رﺷﺪ ﺗﻮﻟﯿﺪ و در  ﭼﻨﺪﯾﻦ  ﻗﺎدرﻧﺪ ﺳﺮﻃﺎﻧﯽرده ﻫﺎی .  ﻣﯽ ﺷﻮد  آﻣﺮﯾﮑﺎ ﺑـﯿﺶ از ﺳـﯽ ﻫﺰار ﻣﺮد در 
ﺑﺴﯿﺎری ﮐﻪ از ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎی اﻧﺴﺎن ﻣﻨﺸﺎء ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه اﯾﻤﻨﯽ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎی  و ﺗﺎﮐﻨﻮن ﻣﺤـﯿﻂ ﮐﺸـﺖ ﺳـﻠﻮل آزاد ﻧﻤﺎﯾـﻨﺪ 
در ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه اﯾﻤﻨﯽ ﯾﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﭘﮋوﻫﺶ،  در اﯾﻦ .اﻧﺪارﻧﺪ ﮔﺰارش ﺷﺪه ﻣﯽ ﮔﺬ ﻣـﯽ ﺷـﻮﻧﺪ و روی ﺳﯿﺴـﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ اﺛﺮ 
 اﯾﻦ . ﺷﺪ ﯽﯾ ﮐﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ آﻧﺪروژن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﺷﻨﺎﺳﺎ )1-ACJ( ﭘﺮوﺳﺘﺎت اﻧﺴﺎن ﻣﺤـﯿﻂ ﮐﺸـﺖ رده ﺳﻠﻮﻟﯽ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎی 
 ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽ ﺷﻮد و ﻗﺎدر اﺳﺖ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎی ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ 1-ACJﻓﺎﮐـﺘﻮر ﺿـﺪ رﺷـﺪ ﺧﻮد ﺑﻪ ﺧﻮد ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻠﻮل 
ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه اﯾﻤﻨﯽ ﻓﺎﮐﺘﻮر . اﻧﺴـﺎن را ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻏـﯿﺮ ﻗـﺎﺑﻞ ﺑﺮﮔﺸـﺖ و واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ دوز ﻣﻬﺎر ﻧﻤﺎﯾﺪ ﻃﺒﯿﻌـﯽ 
ﺧﺎﻟﺺ ﺷﺪ و وزن ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ آن ( 002-Sﺳﻔﺎﮐﺮﯾﻞ )اﺳﯿﻮن و ژل ﻓﯿﻠﺘﺮ ( ﺳﻔﺎروز-EAED)وﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺗﻌﻮﯾﺾ ﯾﻮﻧﯽ ﮐﺮ
 درﺟﻪ 65ﻧﺒﻮده و ﺑﻪ ﺣﺮارت ﮐﺸﻨﺪه اﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺑﺮای ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ .  ﮐـﯿﻠﻮ داﻟـﺘﻮن ﺗﺨﻤﯿـﻦ زده ﺷـﺪ 04-55ﺣـﺪود 
د ﮐﻪ اﮑﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ ﻧﺸﺎن د آﻧﺎﻟﯿﺰ ﺳﯿ . ﻣﻮاد اﺣﯿﺎء ﮐﻨﻨﺪه و ﻫﻀﻢ آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺣﺴﺎس ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﺣﻀﻮر ﺳـﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد، 
 ﺳﯿﮑﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ S ﺑﻪ ﻓﺎز 1Gاﯾﺠـﺎد ﻧﮑـﺮده وﻟـﯽ ﻗﺎدر اﺳﺖ از ورود ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎی ﻓﺎز ﻣـﺮگ ﺳـﻠﻮﻟﯽ اﯾـﻦ ﻓﺎﮐـﺘﻮر 
راﺑﻄﻪ آن ﺑﺎ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﺑﻪ  ﯽﯾﺷﻨﺎﺳﺎ و  اﻫﻤﯿـﺖ اﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﺟﻬـﺖ ﺗﻌﯿﯿـﻦ . ﺟﻠﻮﮔـﯿﺮی ﻧﻤـﺎﯾﺪ 
 . ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪﺸﺘﺮی ﻧﯿﺎز ﯽ و اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﺑﯿﯾﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎ
 ، ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه اﯾﻤﻨﯽ، ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ )1-ACJ( رده ﺳﻠﻮﻟﯽ ﭘﺮوﺳﺘﺎت :ﻫﺎی ﮐﻠﯿﺪی  واژه
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 ﻣﻘﺪﻣﻪ
 ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻫﺎیﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎی ﭘﺮوﺳﺘﺎت از ﻣﻌﻤﻮل ﺗﺮﯾﻦ ﺗﻮﻣﻮر 
ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺮگ  ﺳﺎل اﺳﺖ ﮐﻪ ﺳﺎﻟﯿﺎﻧﻪ 04ﺷﺪه در ﺑﯿﻦ ﻣﺮدان ﺑﺎﻻی 
 ﺳﺎل 05ﺑﯿﺶ از . ﻣﯽ ﺷﻮده  ﻧﻔﺮ در اﯾﺎﻟﺖ ﻣﺘﺤﺪ 000,03ﺑﯿﺶ از 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﻫﻮرﻣﻮن درﻣﺎﻧﯽ از روش ﻫﺎی ﻣﻌﻤﻮل ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت 
ﭘﺲ از ﭘﺎﺳﺦ اوﻟﯿﻪ، ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎً در ﺑﯿﻤﺎران (. 9)ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺷﺪه اﺳﺖ 
اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮔﺮدد ﮐﻪ ﺑﻪ ﻫﻮرﻣﻮن ﭘﺎﺳﺦ ﻧﺪاده و ﺑﻪ روش ﻫﺎی ﺗﻮﻣﻮر 
ﻫﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﺷﻌﻪ  نﺎﺳﺎﯾﺮ درﻣ . درﻣﺎﻧﯽ ﻣﻮﺟﻮد ﻧﯿﺰ ﻣﻘﺎوم ﻣﯽ ﺷﻮد 
ﺟﺮاﺣﯽ و ﺷﯿﻤﯽ درﻣﺎﻧﯽ ﻧﯿﺰ ﻧﻤﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻃﻮل ﻋﻤﺮ ﺑﯿﻤﺎران درﻣﺎﻧﯽ، 
 .ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎی ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺷﺪه ﭘﺮوﺳﺘﺎت را اﻓﺰاﯾﺶ دﻫﻨﺪ
اﻏﻠﺐ در ﺑﯿﻤﺎران   )noisserppusonummi(ﻣﻬﺎر ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ 
ﺳﻠﻮل ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎی ﮐﻠﯿﻪ، . ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﮐﻠﯿﻪ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد 
 ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﯿﺘﻮژن ﯾﻤﺎران ﺗﺤﺮﯾﮏ  ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎی ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ 
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺳﺮم اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ از ﺗﮑﺜﯿﺮ . را ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﮐﻨﺪ AHP
 ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎی ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ اﻓﺮاد ﻧﺮﻣﺎل ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آورد 
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت، ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎی (. 11)
 T ﮐﻤﮑﯽ و اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻠﻮل Tﺳﻄﺢ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ، ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻠﻮل ﻫﺎی 
ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎی ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه (. 61،41)ه ﻣﯽ ﺷﻮد ﺳﺎﯾﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﮏ دﯾﺪ 
اﯾﻤﻨﯽ ﺑﺴﯿﺎری ﮐﻪ از ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎی اﻧﺴﺎن ﻣﻨﺸﺎء ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ و ﺳﯿﺴﺘﻢ 
(. 71،51،7،4،3)روی ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ اﺛﺮ دارﻧﺪ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﻫﺎی ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ رده ﺑﯿﺸﺘﺮ اﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ از ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ 
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﻧﺪ و ﺑﻌﻀﯽ ﺧﻮد ﺑﻪ ﺧﻮد و ﺑﻌﻀﯽ دﯾﮕﺮ ﭘﺲ از 
ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻣﻘﺪار ﺑﺴﯿﺎر ﮐﻢ اﯾﻦ . ﺮﯾﮏ ﺑﺎ آﻧﺘﯽ ژن ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﺗﺤ
ﯽ آﻧﻬﺎ ﯾﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ، ﺟﺪاﺳﺎزی و ﺗﻌﯿﯿﻦ دﻗﯿﻖ ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎ 
در اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﯾﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ .ﻣﺸﮑﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد 
از ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ رده ﺳﻠﻮﻟﯽ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎی ﭘﺮوﺳﺘﺎت اﻧﺴﺎن ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ 
 .ﺪﯾو ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت آن ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮔﺮد
ﻪ در ﺑﺪن واﮐﻨﺶ ﻫﺎی اﯾﻤﻨﯽ ﺑﺮ ﻋﻠﯿﻪ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ اﯾﺠﺎد ﮔﺮﭼ 
ﻣﯽ ﺷﻮد، وﻟﯽ ﻣﺆﺛﺮ ﻧﻤﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ زﯾﺮا ﺳﻠﻮل ﻫﺎی ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﺑﺎ 
در اﯾﻦ . ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎی ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ ﺑﻪ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﺣﻤﻠﻪ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ 
ﻣﻘﺎﻟﻪ ﯾﮑﯽ از اﯾﻦ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎ ﮐﻪ ﯾﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﺳﯿﺴﺘﻢ 
ﺳﯿﻨﻮﻣﺎی اﯾﻤﻨﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ و در ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ رده ﺳﻠﻮﻟﯽ ﮐﺎر 
 .ﭘﺮوﺳﺘﺎت اﻧﺴﺎن ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه ﮔﺰارش ﻣﯽ ﮔﺮدد
 
 ﻣﻮاد و روش ﮐﺎر
 در ﻣﺤــﯿﻂ( 21 )1-ACJ  ردهﺳــﻠﻮل ﻫــﺎی  :ﮐﺸــﺖ ﺳــﻠﻮﻟﯽ  
 و در (ASU .cnI ,hcraeseR detaroballoC )+STIﮐﺸﺖ ﺑﺪون ﺳﺮم 
 SCF% 01 ﺣـــ ــﺎوی 461– IMRPﻣﺤـــ ــﯿﻂ ﮐﺸـــ ــﺖ 
 ﮐﺸـﺖ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﺑـﺪون ﻣﺎﯾﮑﻮﭘﻼﺳـﻤﺎ ﺑﻮده . ﺷـﺪﻧﺪ  داده ﮐﺸـﺖ 
 ﻫﺮ ﺳﻪ روز ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ  )ASU ,AC ,ogeiD naS ,.cnI ,borp-neG(,
ﻋـﻮض ﺷـﺪه و ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ ﺟﻤﻊ آوری و ﭘﺲ از ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ و 
 درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد ﺗﺎ -02 در (  ﻣﯿﮑﺮون 0/2ﺑﺎ ﻓﯿﻠﺘﺮ  )ﻓﯿﻠﺘﺮ ﮐﺮدن 
ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل ﻫﺎ و درﺻﺪ زﻧﺪه ﺑﻮدن . ﻣﻮﻗـﻊ اﺳﺘﻔﺎده ذﺧﯿﺮه ﮔﺮدﯾﺪ 
 .ﻬﺎ ﺑﺎ روش رﻧﮓ ﺗﺮﯾﭙﺎن ﺑﻠﻮ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪﻧآ
ﺑـﺮای آزﻣـﺎﯾﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ ﻓﺎﮐﺘﻮر : ﺖ ﺗﮑﺜـﯿﺮ ﻟﻨﻔﻮﺳـﯿﺖ ﻫـﺎ ﺗﺴ ـ
ﻣﻬﺎرﮐﻨـﻨﺪه اﯾﻤﻨـﯽ از ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎی ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ و 
ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ ﺑﻪ . اﺳـﺘﻔﺎده ﺷﺪ ( ocfiDﮐﻤﭙﺎﻧـﯽ  )M-AHPﻣﯿـﺘﻮژن 
 3/3 × 501ﻫﺎﯾﭙﮏ ﺟﺪا و ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد -ﮐﻤـﮏ ﺳـﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ ﻓﯿﮑﻮل 
 ﺳﭙﺲ  ﺧﺎﻧﻪ ای ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ و 69ﺳﻠﻮل درﻫﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ در دﯾﺶ 
 ﺗﺤﺮﯾﮏ و ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ AHP ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم در ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ 07ﺗﻮﺳﻂ 
ﭘﺲ از .ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺎﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎی ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻪ آﻧﻬﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾﺪ 
 4 درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد، ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت 73ﺳـﻪ روز ﮐﺸﺖ در 
 ﻣﺎرﮐﻪ ]H3[ ﻣﯿﮑﺮوﮐﻮری در ﻣﯿﻠﯽ  ﻟﯿﺘﺮ ﺗﺎﯾﻤﯿﺪﯾﻦ 2/3ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﺎ 
 noitallitnics ﺗﻮﺳﻂ AND ورود ﺗﺎﯾﻤﯿﺪﯾﻦ رادﯾﻮ اﮐﺘﯿﻮ در . ﺷـﺪﻧﺪ 
 .اﻧﺪازه ﮔﯿﺮی ﺷﺪ
ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮل : ﺧـﺎﻟﺺ ﮐﺮدن ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه اﯾﻤﻨﯽ 
ﺗﻐﻠﯿﻆ ﺷﺪ وﭘﺲ از ( ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘﻮن00001) ﺑﺎ ﻓﯿﻠﺘﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﭘﻮر 1-ACJ
 ﺑﻪ ﺳﺘﻮن ﺗﻌﻮﯾﺾ Hp=8ﻻر ﺑﺎﻓﺮﺗﺮﯾﺲ ﻮ ﻣ 0/10دﯾﺎﻟﯿﺰ ﺷﺪن ﻋﻠﯿﻪ 
. ﺪاﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾ (  ﺳﺎﻧﺘﯽ ﻣﺘﺮ 1×9 )B6-LCﺳـﻔﺎروز -EAEDﯾﻮﻧـﯽ 
ﻻر ﺷﺴﺘﻪ ﺷﺪ و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ ﺑﺎ ﻮ ﻣ 0/10ﺳـﺘﻮن ﺗﻮﺳـﻂ ﺑﺎﻓﺮﺗﺮﯾﺲ 
 0/10ﻻر ﻧﻤﮏ ﻃﻌﺎم در ﺑﺎﻓﺮ ﺗﺮﯾﺲ ﻮ ﻣ 0/5 ﺗﺎ 0/10ﮔﺮادﯾﺎﻧـﺖ 
 ﻣﺤﻠﻮل . ﻣـﺮﺣﻠﻪ ﺑﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ از ﺳﺘﻮن ﺟﺪا ﮔﺮدﯾﺪ Hp=8 ﻻر ﺑـﺎ ﻮﻣ  ـ
 ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ در ﻫﺮ ﻟﻮﻟﻪ ﺟﻤﻊ آوری ﺷﺪ و 5ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ ﻫـﺎ ﺑـﻪ ﻣﻘﺪار 
وی ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪرﺷﺪ ﺑﺎ  ﻫﺎی ﺣﺎ ﺑﺨﺶ. آزﻣﺎﯾﺶ ﺿﺪرﺷﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 
ﻫـﻢ ﻣﺨﻠـﻮط ﺷﺪﻧﺪ و ﺑﺮای ﺧﻠﻮص ﺑﯿﺸﺘﺮﭘﺲ از دﯾﺎﻟﯿﺰ ﻋﻠﯿﻪ ﺑﺎﻓﺮ 
(  ﺳﺎﻧﺘﯽ ﻣﺘﺮ 2×001 )002—S  ﺑﻪ ﺳﺘﻮن ﺳﻔﺎﮐﺮﯾﻞ Hp=7ﻓﺴـﻔﺎت 
ﺗﻐﻠﯿﻆ ﺑﮑﻤﮏ ﻓﯿﻠﺘﺮ آﻣﯿﮑﻮن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎی ﺧﺎرج ﺷﺪه .اﺿـﺎﻓﻪ ﺷﺪ 
ﻣﻘﺪار ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺗﻮﺳﻂ .ﺷـﺪﻧﺪ و ﺑﺮای ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺿﺪرﺷﺪ ﺑﮑﺎر رﻓﺘﻨﺪ 
ﮔﯿﺮی  آﻣﺮﯾﮑﺎ اﻧﺪازه daR-oiBﻦ ﺷﺮﮐﺖ ﮐﯿﺖ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮی ﭘﺮوﺗﺌﯿ 
 .(ﮐﺎر ﺑﺮده ﺷﺪﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ آﻟﺒﻮﻣﯿﻦ ﮔﺎوی ﺑﻌﻨﻮان اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺑ)ﺷﺪ 
 
 ﻧﺘﺎﯾﺞ و ﺑﺤﺚ
 روی ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎی ﺧﻮن 1-ACJاﺛـﺮ ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮل  
 در ﻣﺤﯿﻂ 1-ACJ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ وﻗﺘﯽ ﺳﻠﻮل 1A ﺷﮑﻞ :ﻣﺤﯿﻄﯽ
 ﻗﺎدر اﺳﺖ  ﮐﺸﺖ داده ﺷﻮد SCF% 01 ﮐﺸﺖ ﺑﺪون ﺳﺮم ﯾﺎ ﺣﺎوی 
در ﻣﺤﯿﻂ .  را ﻣﻬﺎر ﻧﻤﺎﯾﺪAHPرﺷﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎی ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه ﺑﺎ 
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 ﺑﻬﺘﺮ رﺷﺪ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ 1-ACJ ﺳﻠﻮل ،ﮐﺸﺖ ﺣﺎوی ﺳﺮم 
 .رﺷﺪ ﺑﯿﺸﺘﺮی ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﺑﺪون ﺳﺮم ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
 ﺑﻪ ﻣﺪت 1-ACJ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ وﻗﺘﯽ ﺳﻠﻮل 1ﺷـﮑﻞ 
 ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد Cﻦ  ﻣﺎﯾﺘﻮﻣﺎﯾﺴـﯿ 0/1 lm/gµ ﺳـﺎﻋﺖ در ﻣﻌـﺮض 4
 6 ﺗﺎ 1-ACJﻓﺎﮐـﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪی ﺗﺮﺷﺢ ﻧﻤﯽ ﺷﻮد، ﺣﺘﯽ اﮔﺮ ﺳﻠﻮل 
اﯾﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ . روز ﮐﺸـﺖ داده ﺷـﻮد 
ﻃﻮر ﻓﻌﺎل از ﺳﻠﻮل ﻪ ﻧﺸﺪه و ﺑ ﺄ رﺷـﺪ از ﻣـﻮاد ﻣﺤـﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﻣﻨﺸ 
 ﮐﺸﺖ  از   ﭘﺲ  . دارد ﻧﯿﺎز  AND ﺳﻨﺘﺰ   ﺑﻪ  و  ﺗﺮﺷـﺢ ﻣـﯽ ﺷﻮد 
ﺪ رﺷـﺪ در روز دوم ﮐﺸﺖ ﻗﺎﺑﻞ  ﺳـﻠﻮل، ﻓﺎﮐـﺘﻮر ﺿ ـ2/5×501
ﻟﯿﺘﺮ ﺑﻪ ﺣﺪاﮐﺜﺮ  ﺳﻠﻮل در ﻣﯿﻠﯽ 1/5×601ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﻮد و در ﻏﻠﻈﺖ 
 .رﺳﯿﺪ
ﺑﻮدن آﻧﻬﺎ در ﺣﻀﻮر ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ، ﺗﻌﺪاد ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ و زﻧﺪه 
در ﻃـﻮل ﺳـﻪ روزﮐﺸﺖ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﮑﺮد ﮐﻪ ﻧﺸﺎن  ﻣﯽ دﻫﺪ ﻣﻬﺎر رﺷﺪ 
ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ، اﺛـﺮ . ﻟﻨﻔﻮﺳـﯿﺖ ﻫـﺎ در اﺛـﺮ ﻟـﯿﺰ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﻧﻤـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ 
ﮔﯽ رﺷﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ ﻏﯿﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺑﺮﮔﺸﺖ اﺳﺖ، زﯾﺮا اﮔﺮ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪ
 ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ 1-ACJﭘﺲ از ﺳﻪ روز ﮐﺸﺖ در ﺣﻀﻮر ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ 
ﺷﺴﺘﻪ ﺷﻮﻧﺪ و ﻓﻘﻂ در ﺣﻀﻮر ﻣﯿﺘﻮژن ﺑﺮای ﺳﻪ روز دﯾﮕﺮ ﮐﺸﺖ 
 . ﺑﺎﻗﯽ ﻣﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪﻣﻬﺎر ﺷﺪهداده ﺷﻮﻧﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ 
ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ ﮐﺸﺖ  :ﺗﻌﯿﯿـﻦ ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯽ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ  
 ﺗﻮﺳـﻂ ﺳﺘﻮن ﺗﻌﻮﯾﺾ ﯾﻮﻧﯽ ﺧﺎﻟﺺ و ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ 1-ACJﺳـﻠﻮﻟﯽ 
ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﺑﺨﺶ اﯾﻦ . رﺷـﺪ ﺑـﺪون اﺗﺼـﺎل از ﺳﺘﻮن ﺧﺎرج ﮔﺮدﯾﺪ 
ﺑﺨﺸﯽ  اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ در 002-Sﺳـﺘﻮن ﺳﻔﺎﮐﺮﯾﻞ 
ﺑﺮاﺳﺎس وزن ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ ) ﮐـﯿﻠﻮ داﻟـﺘﻮن ﺑـﻮد 04-55ﮐـﻪ ﻣﻌـﺎدل 
 ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ 2ﺷﮑﻞ . از ﺳـﺘﻮن ﺧـﺎرج ﮔـﺮدﯾﺪ ( اﺳـﺘﺎﻧﺪارد 
ﻗﺎدر (  ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم در ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ 06)ﺪ رﺷﺪ ﺧﺎﻟﺺ ﺷﺪه ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿ 
 .  درﺻﺪ رﺷﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ را ﻣﻬﺎر ﻧﻤﺎﯾﺪ07اﺳﺖ ﺑﯿﺶ از 
 ﻧﺸـﺎن ﻣـﯽ دﻫـﺪ ﮐﻪ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ ﺟﺪا ﺷﺪه از 1ﺟـﺪول   
ﮐﻨﻨﺪه و ﻫﻀﻢ آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺣﺴﺎس ء ﺑـﻪ ﺣـﺮارت، ﻣـﺎده اﺣﯿﺎ ،ﺳـﺘﻮن 
 ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ ﺣﺪاﮐﺜﺮ ﻣﻬﺎر رﺷﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ 3ﺷﮑﻞ . ﻣـﯽ ﺑﺎﺷﺪ 
زﻣﺎن رت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد ﮐﻪ ﻣﯿﺘﻮژن و ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ ﻫﻢ ﻫﻨﮕﺎﻣﯽ ﺻﻮ 
اﻓﺰودن ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ ﯾﮏ ﯾﺎ دو . ﺑـﻪ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﻮد 
روز ﭘـﺲ از اﻓﺰودن ﻣﯿﺘﻮژن ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻬﺎر رﺷﺪ 
 4اﮔﺮ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ در . ﻟﻨﻔﻮﺳـﯿﺖ ﻫـﺎ ﻣـﯽ ﺷﻮد % 73و % 26
ﺳـﺎﻋﺖ آﺧـﺮ ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮل اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدد، ﻣﻬﺎر رﺷﺪ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ 
 . ه ﻧﻤﯽ ﺷﻮددﯾﺪ
 ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ ﺣﻀﻮر ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ ﺑﻪ ﻣﺪت ﺳﻪ 2ﺟﺪول 
روز در ﻣﺤـﯿﻂ ﮐﺸـﺖ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﯿﺘﻮژن ﺑﺎﻋﺚ 
 1G-0Gﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ در ﻓﺎز درﺻـﺪی از ﺗﻮﻗـﻒ ﺳـﯿﮑﻞ ﺳـﻠﻮﻟﯽ 
در .  ﺟﻠﻮﮔـﯿﺮی ﻣـﯽ ﮐﻨﺪ Sﺑـﻪ ﻓـﺎز آﻧﻬـﺎ ﻣـﯽ ﺷـﻮد و از ورود 
ﻮل ﻫﺎی ﻓﻠﻮﺳـﯿﺘﻮﻣﺘﺮی، در ﻧﺎﺣـﯿﻪ اﭘﻮﭘﺘﻮﺗـﯿﮏ ﺳـﯿﮑﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺳﻠ 
 .اﭘﻮﭘﺘﻮﺗﯿﮏ دﯾﺪه ﻧﺸﺪ
ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ ﺑﺮ ﺣﺮارت، ﻣﺎده اﺣﯿﺎﮐﻨﻨﺪه و ﻫﻀﻢ آﻧﺰﯾﻤﯽ   اﺛﺮ  :1ﺟﺪول 
 ( ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم6)رﺷﺪ 
درﺻــﺪ ﺗﻮﻗــﻒ رﺷــﺪ 
 ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ
                ﺗﺄﺛﯿﺮ
 ﻋﺎﻣﻞ
 ﺷﺎﻫﺪ 75/5
  دﻗﯿﻘﻪ03ﮔﺮاد،   درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ65ﺣﺮارت  6
  دﻗﯿﻘﻪ2ﮔﺮاد،   درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ001ﺣﺮارت  0
  ﺳﺎﻋﺖ2ﻻر ﺑﻪ ﻣﺪت ﻮ دو ﻣﯿﻠﯽ ﻣTTD 0
 %1ﺗﺮﯾﭙﺴﯿﻦ  3
 %1ﭘﺮوﻧﺎز  1
 
ﺳﯿﮑﻞ ﺑﺮ (  ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم در ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ02) اﺛﺮ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ : 2ﺟﺪول 
 ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎی ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ
                  دوره ﺳﻠﻮﻟﯽ 1G/0G S M/2G
 ﻧﻤﻮﻧﻪ
 AHP+ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ  95/5 22/2 81/3
 76/8 71/9 41/3
ﻓﺎﮐﺘﻮر  + AHP+ ﺳـﯿﺖ ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ ﻟﻨﻔﻮ
 ﺿﺪ رﺷﺪ
 
ﺑﺮاﺳﺎس وزن ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ ﺗﻘﺮﯾﺒﯽ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ و ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت 
ﺑﯿﻮﺷـﯿﻤﯿﺎﺋﯽ آن ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﯽ رﺳﺪ اﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ 
ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎﯾـﯽ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻠﻮل ﻫﺎی ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽ ﺷﻮد 
 ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﻗﺒﻼً(.  02،91،51. )ﺗﻔـﺎوت داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
 در ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﺗﺮﺷﺢ ANDﯽ از ﺳﻠﻮل ﻫﺎی ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﻗﻄﻌﺎت ﺑﻌﻀ
، وﻟﯽ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻓﺎﮐﺘﻮر (6،5)ﺪ ﻧﻣـﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ ﺧﺎﺻﯿﺖ ﺿﺪ رﺷﺪ دار 
 ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺣﻀﻮر ﻧﻮﮐﻠﺌﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﻧﺒﻮده زﯾﺮا 1-ACJﺿـﺪ رﺷﺪ ﺳﻠﻮل 
ﺷﺎﯾﺪ اﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺑﺮای . ﺪﻧﻧﻮﮐﻠـﺌﺎزﻫﺎ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آن را از ﺑﯿﻦ ﻧﻤﯽ ﺑﺮ 
اﺳﺖ ﻪ ﺑﻪ آﻧﺪروژن  ﮐﻪ واﺑﺴﺘ 1-ACJﺳﻠﻮل ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎی ﭘﺮوﺳﺘﺎت 
اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺑﺎﺷﺪ، زﯾﺮا ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ دو رده ﺳﻠﻮﻟﯽ دﯾﮕﺮ ﭘﺮوﺳﺘﺎت 
ژن ﻧﻤﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺿﺪ رﺷﺪ و ﮐﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ آﻧﺪر 541-UD و 3CP
ﻃﻮر، در ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ رده ﺳﻠﻮﻟﯽ  ﻫﻤﯿﻦ(. 81،01)ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ 
 ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ )paCNL(ﭘﺮوﺳﺘﺎت واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ آﻧﺪروژن 
  اﺑﻮاﻟﺤﺴﻨﯽ و ﭼﯿﺎﺋﻮ ...ﻣﻬﺎر ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﺗﻮﺳﻂ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ
902
از ﻃـﺮف دﯾﮕـﺮ، اﺧـﯿﺮاً در ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ (. 8)دﯾﺪ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻧﮕـﺮ 
ه  ﻓﺎﮐـﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪی ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ 541-UD و 3CPﺳـﻠﻮل ﻫـﺎی 
 را ﮐﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ paCNL ﮐـﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ رﺷﺪ ﺳﻠﻮل ﭘﺮوﺳﺘﺎت اﺳـﺖ 
 (.02)ﺪ ﻨآﻧﺪروژن اﺳﺖ ﻣﺘﻮﻗﻒ ﮐ
ﯽ و اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮی ﻧﯿﺎز اﺳﺖ ﺗﺎ ﯾﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎ 
  ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ را ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ و راﺑﻄﻪ آن را اﻫﻤﯿﺖ اﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  اﻣﯿﺪ اﺳﺖ ﺑﺎ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﻨﻮﮐﻠﻨﺎل .ﺑـﺎ ﺳﯿﺴـﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤﻮد 
آﻧﺘﯽ ﺑﺎدی ﺑﺘﻮان اﺛﺮ اﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ را از ﺑﯿﻦ ﺑﺮد و ﺑﻪ ﮐﻤﮏ 
از رﺷﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎی ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﭘﺮوﺳﺘﺎت ( 31،1)ﻣـﻮاد ﻣﺆﺛـﺮ دﯾﮕـﺮ 
 .ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی ﻧﻤﻮد
ﺖ 
ﺳﯿ
ﻔﻮ
ر ﻟﻨ
ﻣﻬﺎ
)% 
ﻫﺪ
ﺷﺎ
  (
ﺖ 
ﺳﯿ
ﻔﻮ
ر ﻟﻨ
ﻣﻬﺎ
)% 
ﻫﺪ
ﺷﺎ
  (
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ﻪ زﻣﺎن ﺑ ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ ﻫﻢ. AHPﻮژن ﯿﺘ روی ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎی ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣ1-ACJ اﺛﺮ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ  )A( :1ﮑﻞ ﺷ
ﻪ آن ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ از ﺳﻠﻮﻟﯽ ﮐﻪ ﺑ( z)ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ ﻓﺎﻗﺪ ﺳﺮم و ()ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ ﺣﺎوی ﺳﺮم، ( S ).ﻮژن اﺿﺎﻓﻪ و ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت ﺳﻪ روز ﮐﺸﺖ داده ﺷﺪﻧﺪﻣﯿﺘ
 .AHP اﺛﺮ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺿﺪ رﺷﺪ ﺟﺪا ﺷﺪه روی ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎی ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪه ﺑﺎ )B(. ﻣﺎﯾﺘﻮﻣﺎﯾﺴﯿﻦ اﻓﺰوده ﺷﺪه
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Summary 
Inhibition of Immune System by an Immunosuppressive Factor from a Human Prostatic Carcinoma 
Cell Line (JCA-1) 
Abolhassani M, PhD 1. and Chiao J.W, PhD2. 
1. Associate Professor of Immunology, Department of Immunology, Pasteur Institute of Iran, Tehran, Iran, 2. Professor of Immunology, 
Department of Medicine, New York Medical College, Valhalla, New York, USA 
 
 Prostatic carcinoma is the most commonly diagnosed tumor among men over 40 which results in over 
30,000 deaths each year in the United States.  Previous studies indicated that tumor cell lines produce and 
release  several growth regulatory factors into their condition media and so far a number of human tumor 
cell-derived suppressor factors have been isolated that affect normal immune functions.  In this report, an 
immunosuppressive factor is identified from the supernatant of an androgen-dependent human prostatic 
carcinoma cell line (JCA-1). This factor is constitutively produced by JCA-1 cells and is able to suppress normal 
human peripheral blood lymphocyte proliferation irreversibly and in a dose-dependent manner. The 
immunosuppressive factor was semi-purified by a combination of ion-exchange chromatography on DEAE-
Sepharose and gel filtration (Sephacryl S-200) with an apparent molecular weight of 40-55 kDa. The 
immunosuppressive factor was not cytolytic to lymphocytes and was sensitive to 56°C, reducing agent as well as 
to proteinase digestion.  Cell cycle analysis revealed that the immunosuppressive factor does not induce 
apoptosis, but is able to prevent G1 lymphocytes from entering into the S phase of the cell cycle. Further 
biochemical purification and immunological studies are needed to determine the importance of this factor and 
its relationship to the immune system.  
 
Key Words: Prostate cell line, JCA-1, Immunosuppressive factor, Lymphocyte antiproliferative factor  
Journal of Kerman University of Medical Sciences,2004; 11(4): 206-211 
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ﺷ ﻞﮑ1: (A)  ﺖﻧﺎﺗﺎﻧﺮﭘﻮﺳ ﻒﻠﺘﺨﻣ یﺎﻫ ﺖﻈﻠﻏ ﺮﺛا JCA-1ﻣ ﺎﺑ هﺪﺷ ﮏﯾﺮﺤﺗ ﯽﻄﯿﺤﻣ نﻮﺧ یﺎﻫ ﺖﯿﺳﻮﻔﻨﻟ ﺮﯿﺜﮑﺗ یور ﺘﯿ نژﻮPHA .ﻢﻫ ﺖﻧﺎﺗﺎﻧﺮﭘﻮﺳ ﺑ نﺎﻣز
ﺘﯿﻣﺪﻧﺪﺷ هداد ﺖﺸﮐ زور ﻪﺳ تﺪﻣ ﻪﺑ ﺎﻫ لﻮﻠﺳ و ﻪﻓﺎﺿا نژﻮ.) S ( ،مﺮﺳ یوﺎﺣ ﺖﻧﺎﺗﺎﻧﺮﭘﻮﺳ)( و مﺮﺳ ﺪﻗﺎﻓ ﺖﻧﺎﺗﺎﻧﺮﭘﻮﺳ)z (ﺑ ﻪﮐ ﯽﻟﻮﻠﺳ زا ﺖﻧﺎﺗﺎﻧﺮﭘﻮﺳ نآ ﻪ
هﺪﺷ هدوﺰﻓا ﻦﯿﺴﯾﺎﻣﻮﺘﯾﺎﻣ .(B) ﺎﺑ هﺪﺷ ﮏﯾﺮﺤﺗ یﺎﻫ ﺖﯿﺳﻮﻔﻨﻟ یور هﺪﺷ اﺪﺟ ﺪﺷر ﺪﺿ رﻮﺘﮐﺎﻓ ﻒﻠﺘﺨﻣ یﺎﻫ ﺖﻈﻠﻏ ﺮﺛا PHA. 
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